

























HELSINGIN YLIOPISTO  HELSINGFORS UNIVERSITET 
Tiedekunta/Osasto  Fakultet/Sektion – Faculty 
Lääketieteellinen tiedekunta 
Laitos  Institution – Department 
Yleislääketieteen ja perusterveydenhuollon osasto 
TekijäFörfattare – Author 
Iiro Perttilä 
Työn nimi Arbetets titel – Title 
 Etnisen taustan yhteys raskausdiabeteksen esiintyvyyteen 
Oppiaine  Läroämne – Subject 
 Lääketiede 
Työn laji Arbetets art – Level 
 Tutkielma 
Aika Datum – Month and year 
 10.06.2018 
Sivumäärä-Sidoantal - Number of pages 
 26 
Tiivistelmä Referat – Abstract 
Raskausdiabeteksen esiintyvyys on nousussa sekä Suomessa että maailmanlaajuisesti. Vuonna 2016 
raskausdiabetes todettiin Suomessa noin 18 %:lla kaikista synnyttäjistä. Raskausdiabetes vaikuttaa 
hoitamattomana sekä sikiön, lapsen että äidin terveyteen, esimerkiksi sikiön kasvun häiriintyminen ja sekä lapsen 
että äidin suurempi riskiä sairastua myöhemmin metabolisiin sairauksiin. Yleisesti on havaittu, että aasialaisilla, 
latino-amerikkalaisilla ja afrikkalaisilla on suurempi raskausdiabeteksen esiintyvyys kuin muilla väestöryhmillä. 
Tämän tutkimuksen tavoitteena on selvittää etnisen taustan yhteyttä raskausdiabeteksen esiintyvyyteen 
Suomessa. Tutkimuksessa arvioidaan myös iän, painoindeksin ja pituuden vaikutusta raskausdiabeteksen 
esiintyvyyteen eri etnisillä ryhmillä. 
 
Tutkimusaineisto koostuu kaikista vantaalaisista naisista, jotka ovat synnyttäneet ensimmäisen lapsensa 1.1.2009 
– 31.12.2015 ja joilla ei ole aiemmin todettu diabetesta ja joiden etnisyys on tiedossa (N=7745). Synnyttäneiden 
perustiedot pyydettiin Terveyden ja hyvinvoinnin laitoksen syntymärekisteristä, Tilastokeskuksesta sekä Vantaan 
väestörekisteristä. Tutkittavat jaettiin etnisiin ryhmiin maanosittain synnyinmaansa mukaan. Suomalaiset pidettiin 
kuitenkin omana ryhmänään. 
 
Aasialaisilla ensisynnyttäjillä oli odotetusti suurin riski sairastua raskausdiabetekseen. Heidän suhteellinen 
raskausdiabeteksen riski oli lähes kolminkertainen verrattuna suomalaisiin. Äidin korkea ensisynnytysikä ja suuri 
painoindeksi lisäsivät raskausdiabeteksen esiintyvyyttä, kun taas pidemmillä äideillä raskausdiabetesta oli 
vähemmän.  
 
Tutkimuksen perusteella aasialaisilla ensisynnyttäjillä on suuri riski sairastua raskausdiabetekseen. Kansalaisia 
tulisi rohkaista ja kannustaa perheen perustamiseen varhaisemmalla iällä kuin nykyisin. Nuorten naisten ylipainon 
ehkäisyyn ja hoitoon tulisi panostaa. 
 
191 sanaa 
Avainsanat – Nyckelord – Keywords 
Gestational Diabetes Mellitus; Ethnic Groups; Prevalence; Primiparous 
Säilytyspaikka – Förvaringställe – Where deposited 
 Helda 






1 Johdanto ........................................................................................................................ 1 
2 Raskausdiabetes ............................................................................................................ 2 
2.1 Määritelmä ja diagnostiset kriteerit ....................................................................... 2 
2.2 Patogeneesi ............................................................................................................. 4 
2.3 Riskitekijät ............................................................................................................... 5 
2.4 Raskausdiabetekseen liittyvät haitat ...................................................................... 6 
2.5 Hoito ........................................................................................................................ 7 
2.6 Ennuste ................................................................................................................... 7 
3 Raskausdiabeteksen esiintyvyys .................................................................................... 8 
3.1 Etnisen taustan vaikutus ......................................................................................... 8 
4 Tutkimuksen tavoite .................................................................................................... 10 
5 Aineisto ja menetelmät ............................................................................................... 10 
5.1 Aineisto ................................................................................................................. 10 
5.2 Menetelmät .......................................................................................................... 10 
5.3 Raskausdiabeteksen seulonta ja määritelmä ....................................................... 11 
5.4 Etnisyyden määritelmä ......................................................................................... 11 
5.5. Ikä-, painoindeksi- ja pituusluokkien määritelmä ................................................ 11 
5.5 Eettiset näkökulmat .............................................................................................. 11 
5.6 Tilastolliset analyysit ............................................................................................. 12 
6 Tulokset ....................................................................................................................... 12 
6.1 Tutkittavien perustiedot ....................................................................................... 12 
6.2 Raskausdiabeteksen esiintyvyys eri etnisillä ryhmillä ikäluokittain ..................... 16 
6.3 Raskausdiabeteksen esiintyvyys eri etnisillä ryhmillä painoluokittain ................. 16 
6.4 Raskausdiabeteksen esiintyvyys eri etnisillä ryhmillä pituusluokittain ................ 18 
6.5 Etnisyyden yhteys raskausdiabeteksen esiintyvyyteen ........................................ 18 
7 Pohdinta ....................................................................................................................... 19 




Suomalaisen raskausdiabeteksen Käypä hoito –suosituksen mukaan raskausdiabetes 
(eng. gestational diabetes mellitus, GDM) on glukoosiaineenvaihdunnan häiriö, joka 
ilmenee ensimmäisen kerran raskauden aikana (1). Sekä Suomessa että 
maailmanlaajuisesti GDM:sta sairastavien määrä on nousussa (2,3). GDM:n 
esiintyvyyden arviointia vaikeuttaa se, että eri maat ja eri yhdistykset suosittelevat 
erilaisia kriteerejä sekä GDM:n seulontaan että diagnoosin tekoon. Uusimpien 
tutkimustulosten mukaan GDM:n prevalenssi on Suomessa noin 18 %, USA:ssa noin 26 
% ja Iso-Britanniassa noin 17 % (2,4). 
 
GDM:n esiintyvyydessä on eroja eri etnisten ryhmien välillä (5). Aiempien tutkimusten 
mukaan GDM on yleisintä aasialaisilla ja alhaisinta eurooppalaisilla sekä afrikkalaisilla. 
Suomesta ei löydy vastaavaa tutkimustietoa etnisen taustan yhteydestä GDM:n 
esiintyvyyteen. 
 
Suurin osa GDM-tapauksista johtuu raskaudenaikaisen insuliiniresistenssin 
lisääntymisestä. GDM:n kehittymiseen vaikuttavat myös geneettinen alttius ja haiman 
β-solujen puutteellinen insuliinin eritys (6-8). GDM kannattaa hoitaa, sillä 
hoitamattomana se vaikuttaa sekä äidin että syntyvän lapsen terveyteen (9,10). 
 
Tämä tutkielma sisältää havainnoivan rekisteripohjaisen kohorttitutkimuksen, joka 
koostuu kaikista vantaalaisista naisista, jotka ovat synnyttäneet ensimmäisen lapsensa 
1.1.2009 – 31.12.2015 ja joilla ei ole aiemmin todettu diabetesta. Tutkimuksen 









2.1 Määritelmä ja diagnostiset kriteerit 
Suomalaisen raskausdiabeteksen Käypä hoito -suosituksen mukaan GDM:lla 
tarkoitetaan ensimmäisen kerran raskauden aikana ilmenevää 
glukoosiaineenvaihdunnan häiriötä (1). Eri yhdistykset ja maat käyttävät eri GDM-
määritelmiä, ja näitä määrityksiä on tarkennettu aika ajoin. Esimerkiksi International 
Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups Consensus Panel (IADPSG) tarkensi 
vuonna 2010 määritelmää: GDM:n tulee ilmetä vasta toisella tai kolmannella 
raskauskolmanneksella (11,12). Tämän määrityksen mukaan ensimmäisen 
raskauskolmanneksen aikana ilmenevä diabetes katsotaan tyypin 2 diabetekseksi (T2D) 
tai tyypin 1 diabetekseksi (T1D). T1D todetaan huomattavasti harvemmin kuin T2D. 
Tarkoituksena on erottaa GDM ja muut raskauden aikana ilmenevät diabetestyypit 
toisistaan. Erottelu on tärkeää muun muassa siksi, että raskauden aikainen T2D on 
todettu riskialttiimmaksi ja enemmän hoitoa vaativaksi kuin GDM (13). Saman 
määritelmän on ottanut käyttöön Amerikan Diabetesyhdistys (American Diabetes 
Association, ADA) vuonna 2010 ja Maailman Terveysjärjestö (World Health 
Organization, WHO) vuonna 2013 (14,15). 
 
Suomessa GDM:n diagnosointi perustuu 2 tunnin glukoosirasituskokeeseen (eng. oral 
glucose tolerance test, OGTT). Taulukkoon 1 on koottu maailmanlaajuisesti 
käytetyimmät sekä suomalaisen raskausdiabeteksen Käypä hoito –suosituksen 













1 tunti (mmol/l) 
Plasman glukoosi  
2 tuntia (mmol/l) 
Plasman glukoosi 
3 tuntia (mmol/l) 
Suomalainen 
raskausdiabeteksen 
Käypä hoito -suositus 
75 ≥ 1 ylittävää 
arvoa 
5,3 10,0 8,6 - 
IADPSG 75 ≥ 1 ylittävää 
arvoa 
5,1 10,0 8,5 - 
NDDG 100 ≥ 2 ylittävää 
arvoa 
5,8 10,5 9,2 8,0 
C&C 100 ≥ 2 ylittävää 
arvoa 
5,3 10,0 8,6 7,8 




OGTT tehdään Suomessa pääsääntöisesti kaikille raskaana oleville raskausviikoilla 24-
28; poikkeuksena ovat ensisynnyttäjät, joiden painoindeksi (eng. body mass index, BMI) 
on 18,5 – 25 kg/m2, ikä alle 25 vuotta, eikä lähisukulaisilla ole todettu T2D:sta. 
Uudelleensynnyttäjille OGTT tehdään, jos odottava äiti on yli 40-vuotias, hänen BMI on 
yli 25 kg/m2 tai edellisessä raskaudessa on todettu GDM tai poikkeavan kookas sikiö 
(makrosomia).  OGTT tehdään raskausviikoilla 12-16, jos äidillä on todettu aiempi GDM, 
BMI ≥ 35 kg/m2, glukosuriaa, T2D, munasarjojen monirakkulaoireyhtymä (eng. 
polycystic ovary syndrome, PCOS), vahva sukutausta tai käytössä oleva 
glukokortikoidilääkitys. (1) IADPSG, ADA ja WHO suosittelevat OGTT:n suorittamista 
kaikille odottaville äideille (11,12,15). 
 
ADA:n mukaan suositeltavia diagnostisia testejä ovat sekä yksivaiheinen 75 g:n OGTT 
että kaksivaiheinen OGTT. Jälkimmäisessä kaikille annetaan 50 g:n glukoosiannos, ja jos 
plasman glukoosiarvo ylittää yhden tunnin kohdalla raja-arvon (7,8 mmol/l), siirrytään 
kolmen tunnin 100 g:n glukoosirasituskokeeseen. ADA perustelee kaksivaiheista OGTT:a 




GDM:n kehittymiseen vaikuttavat pääasiassa insuliiniresistenssi, haiman β-solujen 
puutteellinen insuliinin eritys sekä geneettinen alttius (7,8). Yli 80 % tapauksista GDM:n 
taustalla on tavallisen raskaudenaikaisen insuliiniresistenssin lisääntyminen (6). Usein 
insuliiniresistenssiä alkaa esiintyä raskausviikoilla 20-24 (17). Insuliiniresistenssin on 
todettu olevan seurausta kasvuhormonin, progesteronin, prolaktiinin, estrogeenin ja 
istukan somatomammotropiinin lisääntyneestä määrästä (17-19) sekä muuttuneesta 
kehonkoostumuksesta (20). Glukoosiaineenvaihdunnan toimiessa normaalisti haiman 
β-solut kompensoivat insuliiniresistenssiä lisäämällä insuliinin eritystä. Jos 




Raskauden aikana voi myös puhjeta T1D. Tällöin elimistön oma immuunijärjestelmä 
alkaa tuhota haiman β-soluja, jolloin haima ennen pitkään menettää kyvyn tuottaa 
insuliinia (14). 
 
Maturity-Onset Diabetes of Youth eli MODY-diabetes voi myös puhjeta raskauden 
aikana. MODY-tyyppejä on löydetty useita; Suomessa yleisimmät tyypit ovat 
glukokinaasimutaatioiden aiheuttama GCK-MODY (aiemmin MODY 2) ja maksan 
tumareseptoriperheeseen kuuluvan HNF-1α:n toimintahäiriö (aiemmin MODY 3) (21). 
Diagnoosi perustuu geenitestiin, joka tulee suorittaa normaalipainoisilla 
raskausdiabeetikoilla, joilla on suvussa ollut kolmessa peräkkäisessä sukupolvessa 
aikaisin alkanut muu diabetes kuin T1D (1). 
 
Yhteistä kaikille MODY-tyypeille on heikentynyt muttei kuitenkaan kokonaan loppunut 
haiman insuliinieritys (22). Kudosten insuliiniherkkyys on suuri, joten usein potilaat 
pärjäävät omalla pienelläkin insuliinierityksellä (12). Tarvittaessa tautia voidaan hoitaa 
insuliinin eritystä lisäävillä lääkeaineilla. GCK-MODY on lievä tauti, johon liittyy lievästi 
suurentunut paastoglukoosi. Raskauden aikana GCK-MODY tulee hoitaa insuliinilla vain, 
jos on merkkejä sikiön makrosomiasta (1). HNF-1α –MODY:yn liittyy korkeat 
aterianjälkeiset glukoosiarvot, eikä se eroa hoidollisesti tavallisesta GDM:n hoidosta. 
MODY-tyypin diabetesta sairastavia on 2 – 5 % kaikista GDM-sairastavista (22). 
 
2.3 Riskitekijät 
GDM:n yleisimmät riskitekijät on esitetty taulukossa 2. Suomessa tärkein riskitekijä 
lienee ylipaino. Sen aiheuttama riski korostuu väestötasolla, sillä yli 60 % suomalaisista 







Taulukko 2. Raskausdiabeteksen riskitekijöitä. (1,24-28). 
Riskitekijät 
Aiempi raskausdiabetes 
Aiempi makrosominen lapsi 
Etninen tausta (sukujuuret Aasiasta, Afrikasta tai Lähi-idästä)  
Glukosuria raskauden alussa 
Heikko sosioekonominen asema 
Korkeampi ikä 
Lähisuvussa esiintyvä diabetes 
Monisikiöinen raskaus 
Munasarjojen monirakkulaoireyhtymä (PCOS) 
Ylipaino ja lihavuus 
 
2.4 Raskausdiabetekseen liittyvät haitat 
Hoitamattomana GDM vaikuttaa sekä äidin että syntyvän lapsen terveyteen (9,10). 
Tärkeimpiä raskaudenaikaisia ja myöhempään terveyteen liittyviä haittoja ja 
komplikaatioita sekä äidin että lapsen kannalta on esitetty taulukossa 3. 
 
Taulukko 3. Raskausdiabetekseen liittyviä haittoja ja komplikaatioita (9,10). 
Raskaudenaikaiset haitat Sikiön makrosomia  synnytysvaikeudet  
Hapenpuute, sikiön kuolema 
Sikiön rauta-aineenvaihdunnan häiriöt 
Äidin pidempiaikaiset 
haitat/riskit 

















Äideillä, joilla todetaan GDM, aloitetaan veren glukoosipitoisuuden omaseuranta sekä 
ravitsemushoito (1). Tavoitteena on vähentää insuliinin tarvetta, ehkäistä äidin 
painonnousua ja sikiön liikakasvua, sekä turvata sopiva energian ja ravintoaineiden 
saanti (1). Ravitsemussuositukset perustuvat yleisiin raskausajan sekä diabeetikoiden 
ravintosuosituksiin (29,30). Suomalaisen raskausdiabeteksen Käypä hoito -suosituksen 
mukaan insuliinihoito aloitetaan ravitsemushoidon rinnalle, jos veren glukoosipitoisuus 
on omaseurannan mukaan toistuvasti vähintään 5,5 mmol/l ennen aamiaista, tai 
vähintään 7,8 mmol/l yksi tunti aterian jälkeen. Insuliinihoito on tärkeä hyperglykemian 
hoidossa vähentäen merkittävästi makrosomian sekä perinataaliongelmien 
ilmentymistä (31). On myös näyttöä siitä, että metformiinilla voitaisiin korvata 
insuliinihoito. Sitä ei kuitenkaan pidetä ensisijaisena, koska metformiinin 
turvallisuudesta lapsen kannalta ei ole riittävästi näyttöä ja sen lisäksi noin 30 % 
potilaista näyttäisi tarvitsevan metformiinin lisäksi insuliinia (1). Insuliinihoito 
räätälöidään aina yksilöllisesti tavoitteena normalisoida odottavan äidin 
verenglukoosipitoisuus. Insuliinihoitoa jatketaan yleensä synnytykseen saakka (31). 
 
2.6 Ennuste 
GDM-äidin lapsella on suurentunut riski ylipainoon, glukoosiaineenvaihdunnan 
häiriöihin ja metaboliseen oireyhtymään (32,33). Äidillä tärkein myöhäisennusteeseen 
vaikuttava asia on suurentunut diabetesriski (34). T2D ilmaantuu aineistosta riippuen 3-
70 % GDM:sta sairastaville äideille raskauden jälkeen (35,36). Riskiä lisäävät äidin 
ylipaino, yli 35 vuoden ikä, suuri 2 tunnin arvo OGTT:ssa, insuliinin tarve raskauden 
aikana, uudet raskaudet GDM:n jälkeen sekä synnytyksen jälkeisessä OGTT:ssa ainakin 
yksi poikkeava arvo (37,38). T2D:n puhkeamista voi ehkäistä parhaiten painonhallinnalla 
sekä noudattamalla terveellistä ruokavaliota (39). T1D:seen sairastuu noin 5-10 % 




3 Raskausdiabeteksen esiintyvyys 
Käytössä olevat eri kriteerit GDM:n diagnosoimiseksi asettavat haasteita GDM:n 
yleisyyden arvioimiseksi. Aiemmin GDM:n yleisyydeksi arvioitiin väestöstä riippuen noin 
2-12 % (41). Nykyisten IADPSG-standardikriteereiden mukaan GDM:n globaalinen 
prevalenssi on hieman suurempi, noin 18 % (4). Suuri esiintyvyyden ero johtuu pitkälti 
siitä, että IADPSG-kriteerit ovat hieman löyhempiä, jolloin GDM diagnosoidaan 
useammin. Suomessa vuonna 2016 GDM todettiin raskausdiabeteksen Käypä hoito -
suositusten kriteereiden mukaan 18 % kaikista synnyttäjistä (2). 
 
GDM:n ilmaantuvuus toisessa raskaudessa on 1 %, jos ensimmäisen raskauden 
glukoosiaineenvaihdunta oli normaali (42). GDM:n uusiutumisen todennäköisyys jo 
aiemman GDM-raskauden jälkeen on vuonna 2007 tehdyn systemaattisen katsauksen 
mukaan 30-84 %, ja vaihtelu johtuu tutkittavasta väestöstä (43). Täten ensimmäinen 
raskaus kertoo pitkälti, onko äidillä alttiutta GDM:een vai ei. 
 
3.1 Etnisen taustan vaikutus 
Etnisellä taustalla on todettu olevan yhteyttä GDM:n esiintyvyyteen. GDM:n 
esiintyvyyden on todettu olevan suurta Etelä- ja Kaakkois-Aasiassa, Afrikassa, 
latinalaisessa Amerikassa sekä Lähi-idässä (44). Aasialaisten suurta taipumusta 
GDM:een on selitetty heidän erilaisella kehonkoostumuksellaan. Heidän rasvakudoksen 
osuus on suurempi kuin muulla väestöllä BMI:n ollessa vakio (45,46). Heillä on todettu 
myös olevan suuremmat aterianjälkeiset veren glukoosiarvot kuin muilla, mikä johtaa 
nykyisten GDM-kriteereiden kohdalla useammin diagnoosiin (47). Lisäksi etninen tausta 
vaikuttaa muun muassa insuliiniherkkyyteen (5). Kuvassa 1 on esitetty GDM:n 





Kuva 1. Raskausdiabeteksen esiintyvyys alueittain (48). 
 
Etnisen taustan lisäksi synnyinmaa näyttää vaikuttavan GDM:n esiintyvyyteen. 
Esimerkiksi korealaisella naisella, joka on syntynyt USA:ssa on suurempi riski GDM:een 
kuin korealaisella naisella, joka on syntynyt muualla kuin USA:ssa (49). Intialaisella 
naisella tilanne on taas päinvastainen; jos hän on syntynyt USA:ssa, hänellä on pienempi 
riski GDM:n suhteen verrattuna siihen, että hän olisi syntynyt USA:n ulkopuolella (49). 
Kulttuuriset tekijät selittävät osin erilaista GDM-riskiä etnisyyden ja syntymämaan välillä 
(50). Toinen selittävä tekijä saattaa olla se, että osa GDM-diagnooseista on poimittu 
syntymätodistuksista ja syntymätodistusten laatu on vaihteleva eri maissa (51). 
Taulukossa 4 on esitetty etnisen taustan ja synnyinmaan vaikutusta GDM:n 
esiintyvyyteen USA:ssa (49). 
 
Taulukko 4. Etnisen taustan vaikutus raskausdiabeteksen esiintyvyyteen USA:ssa (49). 
 Raskausdiabeteksen esiintyvyys (%) 
Etninen tausta Syntynyt USA:ssa Syntynyt USA:n ulkopuolella 
Korea 11,9 5,1 
Japani 7,1 4,7 
Meksiko 6,6 8,1 
Intia 6,6 11,3 
Filippiinit 6,3 10,1 
Kiina 5,9 8,3 
Kaakkois-Aasia 1,6 8,4 
10 
 
4 Tutkimuksen tavoite 
Tämän tutkimuksen tavoitteena on selvittää etnisen taustan yhteyttä GDM:n 
esiintyvyyteen Suomessa. Arvioin myös, onko äidin iällä, BMI:lla ja pituudella yhteyttä 
GDM:n esiintyvyyteen eri etnisillä ryhmillä. 
 
5 Aineisto ja menetelmät 
5.1 Aineisto 
Tutkimusaineisto koostuu kaikista vantaalaisista naisista, jotka ovat synnyttäneet 
ensimmäisen lapsensa 1.1.2009 – 31.12.2015 ja joilla ei ole aiemmin todettu diabetesta 
ja joiden etnisyys on tiedossa (N=7745). 
 
5.2 Menetelmät 
Tämä tutkimus on havainnoiva rekisteripohjainen kohorttitutkimus. Tiedot 
vantaalaisista ensisynnyttäjistä pyydettiin Terveyden ja Hyvinvoinnin laitoksen (THL) 
ylläpitämästä syntymärekisteristä. Syntymärekisterin laatu on todettu hyväksi (52). 
 
Syntymärekisteristä kerättiin seuraavat tiedot: äitien raskautta edeltävä ikä, paino, 
pituus, siviilisääty, aiemmat raskaudet (kohdun ulkopuoliset raskaudet, raskauden 
keskeytykset, keskenmenot), hedelmällisyyshoidot, tupakointi raskauden aikana 
(mukaan lukien myös raskauden aikana lopettaneet), GDM, synnytystapa ja syntyvien 
sikiöiden lukumäärä. Tiedot äidin koulutuksesta saatiin Tilastokeskuksesta (53) ja äidin 





5.3 Raskausdiabeteksen seulonta ja määritelmä 
GDM-diagnoosi perustui THL:n syntymärekisteritietoon täydennettynä Vantaan 
terveyskeskuksen sairauskertomustietojen raskaudenajan seulonnan 2 tunnin OGTT –
tuloksilla. Vantaalla käytettiin tutkimusaikana 1.1.2009 – 31.12.2015 
raskausdiabeteksen Käypä hoito -suositusten mukaisia seulonta- ja diagnoosikriteereitä 
(1). OGTT tehtiin kaikille ensisynnyttäjille, poikkeuksena ne, joiden painoindeksi oli 18,5 
– 25 kg/m2, ikä alle 25 vuotta, eikä lähisukulaisilla ollut todettu T2D:sta. GDM-diagnoosi 
tehtiin, jos 75 g:n OGTT:ssa tuli vähintään 1 raja-arvot (≥ 5,3 mmol/l [plasman 
paastoglukoosiarvo], ≥ 10,0 mmol/l [plasman glukoosi, 1 h] ja ≥ 8,6 mmol/l [plasman 
glukoosi, 2 h]) ylittävä tulos. 
 
5.4 Etnisyyden määritelmä 
Etnisyys luokiteltiin äidin synnyinmaan perusteella. Määritys suoritettiin maanosittain 
Yhdistyneiden Kansakuntien luokittelun mukaan (54). Suomalaiset pidettiin kuitenkin 
omana luokkanaan.  
 
5.5. Ikä-, painoindeksi- ja pituusluokkien määritelmä 
Tutkittavien ikä on hänen ikänsä synnytyshetkellä. Tutkittavat jaettiin seuraaviin 
ikäluokkiin: < 27 vuotta, 27 – 32,9 vuotta ja ≥ 33 vuotta. BMI on laskettu kaavalla paino 
(kg) jaettuna pituuden neliöllä (m2). Tutkittavat jaettiin seuraaviin BMI-luokkiin: < 18,5 
kg/m2, 18,5 – 24,9 kg/m2, 25 - 29,9 kg/m2 ja ≥ 30 kg/m2. Tutkittavat luokiteltiin 
alipainoisiksi (BMI < 18.5 kg/m2), normaalipainoisiksi (BMI 18,5 – 24,9 kg/m2), 
ylipainoisiksi (BMI 25 – 29,9 kg/m2) ja lihaviksi (BMI ≥ 30 kg/m2). Pituuden suhteen jako 
tehtiin siten, että lyhyin ja pisin neljännes muodostivat omat ryhmänsä ja keskimmäiset 
50 % oman ryhmänsä. Pituusluokiksi määräytyivät ≤ 161 cm, 162 – 169 cm ja ≥ 170 cm. 
5.5 Eettiset näkökulmat 
Helsingin ja Uudenmaan sairaanhoitopiirin (HUS) eettinen toimikunta sekä Vantaan 
terveysviranomaiset ovat hyväksyneet tämän tutkimuksen ja myöntäneet 
12 
 
tutkimusluvan. THL ja Tilastokeskus ovat antaneet luvan käyttää rekisteritietojaan tässä 
tutkimuksessa.  
 
5.6 Tilastolliset analyysit 
Tulokset on ilmoitettu keskiarvoina ja keskihajontoina (standard deviation, SD) tai 
lukumäärinä (n) ja prosenttiosuuksina (%). Tilastollisten merkittävyyksien arvioimiseen 
on käytetty t-testiä ja Pearsonin Chi-Square -testiä. Logistisella regressioanalyysillä on 
määritetty etnisen taustan yhteys GDM:n prevalenssiin. Vakiointi on tehty iän, BMI:n, 
pituuden, tupakoinnin ja koulutusvuosien suhteen. Tilastojen analysoimiseen on 
käytetty IBM SPSS -tilasto-ohjelmaa versio 25 (IBM Ltd, Armonk, New York, USA). 
 
6 Tulokset 
6.1 Tutkittavien perustiedot 
Tutkittavien (N=7745) keskimääräinen ikä oli 28,4 (5,2) vuotta ja keskimääräinen BMI 
23,8 (4,5) kg/m2. Tutkittavat jakautuivat etnisen taustan perusteella seuraavasti: 
suomalaisia 6224 (80,4 %), muita eurooppalaisia 864 (11,2 %), aasialaisia 421 (5,4 %), 
afrikkalaisia 193 (2,5 %) ja amerikkalaisia 43 (0,6 %). Tutkittavista 17,3 % tupakoi. 
Valtaosa (94,8 %) eli parisuhteessa. Tutkittavista 19,7 %:lla oli ollut aiempi kohdun 
ulkopuolinen raskaus, keskeytetty raskaus tai keskenmeno. Synnytyksistä 21,4 % oli 
sektiosynnytyksiä. Tutkimusaineiston tarkemmat perustiedot jaoteltuna etnisen taustan 
mukaan esitetään Taulukossa 5.  
Taulukossa 6 on esitetty GDM-äitien ja verrokki-äitien keskimääräisten ominaisuuksien 
eroja ryhmiteltynä etnisen taustan mukaan. GDM-äidit olivat vanhempia (29,8 vuotta) 
kuin verrokki-äidit (27,9 vuotta), p < 0,001. Heidän BMI oli suurempi (26,4 kg/m2) kuin 
verrokki-äideillä (23,3 kg/m2), p < 0,001. GDM-äideillä oli useammin sektiosynnytys (28,7 
%) kuin verrokki-äideillä (20,0 %), p < 0,001. 
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Taulukko 5. Vantaalaisten ensisynnyttäjien (N=7745) taustamuuttujat jaoteltuna etnisyyden mukaan. 











GDM, n (%) 1281 (16,5) 1006 (16,2) 122 (14,1) 114 (27,1) 29 (15,0) 10 (23,3) 
Ikä (vuosia), keskiarvo (SD) 28,2 (5,2) 28,5 (5,2) 27,1 (4,7) 28,0 (5,0) 26,2 (5,0) 30,0 (6,5) 
Elää parisuhteessa, n (%) 6194 (94,8) 4947 (95,0) 685 (94,4) 379 (96,2) 144 (84,7) 39 (97,5) 
Koulutusvuodet, keskiarvo 
(SD) 
13,1 (2,8) 13,5 (2,6) 11,7 (2,9) 11,4 (2,9) 10,8 (2,6) 12,2 (2,8) 
Pituus (cm), keskiarvo (SD) 165,4 (6,3) 165,8 (6,0) 166,2 (6,2) 159,0 (6,2) 162,7 (6,3) 162,6 (6,3) 
BMI (kg/m2), keskiarvo (SD) 23,8 (4,5) 24,1 (4,6) 22,6 (4,1) 22,0 (3,8) 23,8 (4,5) 23,1 (3,9) 
     BMI ≥ 25 kg/m2, n (%) 2262 (29,3) 1939 (31,2) 175 (20,3) 77 (18,3) 60 (31,6) 11 (25,6) 
     BMI ≥ 30 kg/m2, n (%) 775 (10,0) 693 (11,2) 47 (5,5) 14 (3,3) 19 (10,0) 2 (4,7) 
Tupakoitsijata, n (%) 1341 (17,3) 1151 (18,5) 157 (18,2) 23 (5,5) 6 (3,1) 4 (9,3) 
Aikaisempi raskausb, n (%) 1522 (19,7) 1235 (19,8) 162 (18,8) 80 (19,0) 35 (18,1) 10 (23,3) 
Hedelmällisyyshoidot, n (%) 635 (8,2) 544 (8,7) 57 (6,6) 15 (3,6) 12 (6,2) 7 (16,3) 
Sektiosynnytysc, n (%) 1661 (21,4) 1360 (21,9) 142 (16,4) 94 (22,3) 57 (29,5) 8 (18,6) 
Monisikiöinen raskaus, n (%) 103 (1,3) 83 (1,3) 14 (1,6) 5 (1,2) 0 (0) 1 (2,3) 
GDM = raskausdiabetes; SD = keskihajonta; BMI = painoindeksi 
a sisältäen raskauden aikana tupakoinnin lopettaneet 
b kohdun ulkopuoliset raskaudet, raskauden keskeytykset, keskenmenot 
c suunnitellut, kiireelliset ja hätäsektiot 
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Taulukko 6. GDM- ja ei-GDM -äitien perustietoja jaoteltuna etnisyyden mukaan. 
 Kaikki Suomalaiset Muut 
eurooppalaiset 

























Ikä (vuosia), keskiarvo 27,9 29,8 28,2 30,0 26,9 28,7 27,3 29,7 26,0 27,6 29,0 33,5 
(SD) (5,1) (5,1) (5,2) (5,2) (4,7) (4,4) (4,9) (5,0) (5,0) (4,9) (6,4) (6,0) 
p-arvo < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,11 0,053 
Elää parisuhteessa, n 5135 1059 4124 823 583 102 274 105 124 20 30 9 
(%) (94,6) (95,4) (94,9) (95,5) (94,0) (96,2) (95,8) (97,2) (84,9) (83,3) (100,0) (90,0) 
p-arvo 0,30 0,51 0,37 0,51 0,84 0,079 
Koulutusvuodet, keskiarvo  13,1 13,1 13,5 13,5 11,6 11,9 11,2 11,9 10,9 10,7 12,2 11,9 
(SD) (2,8) (2,6) (2,6) (2,4) (2,9) (3,0) (2,8) (3,2) (2,7) (2,1) (2,9) (3,0) 
p-arvo 0,71 0,88 0,42 0,031 0,67 0,74 
Pituus (cm), keskiarvo 165,5 164,8 165,8 165,5 166,2 166,0 159,2 158,3 162,9 161,8 162,6 162,6 
(SD) (6,2) (6,7) (6,0) (6,3) (6,1) (6,5) (6,0) (6,5) (6,3) (6,5) (6,7) (4,9) 
p-arvo < 0,001 0,095 0,77 0,18 0,41 0,99 
BMI (kg/m2), keskiarvo 23,3 26,4 23,5 27,0 22,3 24,5 21,6 23,2 23,1 27,8 22,2 26,2 
(SD) (4,1) (5,7) (4,1) (5,7) (3,7) (5,7) (3,6) (3,9) (3,8) (5,6) (3,1) (4,8) 
p-arvo < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,003 
BMI ≥ 25 kg/m2, n 1599 663 1376 563 131 44 46 31 40 20 6 5 
(%) (24,8) (51,8) (26,4) (56,0) (17,7) (36,1) (15,0) (27,2) (24,8) (69,0) (18,2) (50,0) 
p-arvo < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,004 < 0,001 0,043 
BMI ≥ 30 kg/m2, n 457 318 408 285 30 17 9 5 10 9 0 2 
(%) (7,1) (24,8) (7,8) (28,3) (4,1) (13,9) (2,9) (4,4) (6,2) (31,0) (0) (20,0) 
p-arvo < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,46 < 0,001 0,009 
Tupakoitsijata, n 1126 215 966 185 136 21 16 7 4 2 4 0 
(%) (17,4) (16,8) (18,5) (18,4) (18,3) (17,2) (15,2) (6,1) (2,4) (6,9) (12,1) (0) 
p-arvo 0,58 0,93 0,77 0,71 0,20 0,25 
Aikaisempi raskausb, n 1227 295 1005 230 135 27 51 29 29 6 7 3 
(%) (19,0) (23,0) (19,3) (22,9) (18,2) (22,2) (16,6) (25,4) (17,7) (20,7) (21,2) (30,0) 




Taulukko 6. Jatkuu…        
 Kaikki Suomalaiset Muut 
eurooppalaiset 

























Hedelmällisyyshoidot,n 494 141 422 122 47 10 12 3 9 3 4 3 
(%) (7,6) (11,0) (8,1) (12,1) (6,3) (8,2) (3,9) (2,6) (5,5) (10,3) (12,1) (30,0) 
p-arvo < 0,001 < 0,001 0,44 0,53 0,32 0,18 
Sektiosynnytysc, n 1293 368 1069 291 111 31 60 34 48 9 5 3 
(%) (20,0) (28,7) (20,5) (28,9) (15,0) (25,4) (19,5) (29,8) (29,3) (31,0) (15,2) (30,0) 
p-arvo < 0,001 < 0,001 0,004 0,024 0,85 0,29 
Monisikiöinen raskaus, n 81 22 64 19 12 2 4 1 0 0 1 0  
(%) (1,3) (1,7) (1,2) (1,9) (1,6) (1,6) (1,3) (0,9) (0) (0) (3,0) (0) 
p-arvo 0,19 0,094 0,99 0,72 - 0,58 
GDM = raskausdiabetes; SD = keskihajonta; BMI = painoindeksi 
p-arvo jokaisessa etnisessä ryhmässä ei-GDM- ja GDM-ryhmän välillä 
a sisältäen raskauden aikana tupakoinnin lopettaneet 
b kohdun ulkopuoliset raskaudet, raskauden keskeytykset, keskenmenot 
c suunnitellut, kiireelliset ja hätäsektiot 
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6.2 Raskausdiabeteksen esiintyvyys eri etnisillä ryhmillä ikäluokittain 
Kuvassa 2 on esitetty GDM:n esiintyvyys eri etnisillä ryhmillä jaoteltuna seuraaviin 
ikäluokkiin: < 27 vuotta, 27 – 32,9 vuotta ja ≥ 33 vuotta. Alhaisin GDM:n prevalenssi oli 
alle 27-vuotiailla amerikkalaisilla (7,0 %) ja korkein GDM:n prevalenssi oli yli 33-vuotiailla 
aasialaisilla (40,0 %). Afrikkalaisia lukuun ottamatta kaikilla ryhmillä GDM:n prevalenssi 
kasvoi iän mukana. 
 
 
Kuva 2. Raskausdiabeteksen esiintyvyys etnisen taustan mukaan jaoteltuna ikäluokkiin 
< 26,9 vuotta, 27 – 32,9 vuotta ja ≥ 33 vuotta. 
GDM = raskausdiabetes 
 
6.3 Raskausdiabeteksen esiintyvyys eri etnisillä ryhmillä painoluokittain 
Kuvassa 3 on esitetty GDM:n esiintyvyys eri etnisillä ryhmillä jaoteltuna painoluokkiin: < 
18,5 kg/m2, 18,5 – 24,9 kg/m2, 25 - 29,9 kg/m2 ja ≥ 30 kg/m2. Lihavuus (BMI ≥ 30 kg/m2) 
lisäsi kaikilla etnisillä ryhmillä GDM:n prevalenssia lukuun ottamatta aasialaisia. 
Aasialaisilla oli selvästi suurin GDM:n prevalenssi alipainoisten (BMI < 18,5 kg/m2), 












































Kuva 3. Raskausdiabeteksen esiintyvyys eri etnisillä ryhmillä jaoteltuna painoluokkiin < 18,5 kg/m2, 18,5 – 24,9 kg/m2, 25 - 29,9 kg/m2 ja ≥ 30 
kg/m2. 












































suomalaiset muut eurooppalaiset aasialaiset afrikkalaiset amerikkalaiset
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6.4 Raskausdiabeteksen esiintyvyys eri etnisillä ryhmillä pituusluokittain 
Kuvassa 4 on esitetty GDM:n esiintyvyyttä eri etnisillä ryhmillä jaoteltuna pituusluokkiin: 
≤ 161 cm, 162 – 169 cm ja ≥ 170 cm. GDM:n prevalenssi oli suurin kaikilla etnisillä 
ryhmillä äitien pituusluokassa ≤ 161 cm, tosin aasialaisilla äideillä oli sama GDM:n 
prevalenssi myös pituusluokassa 162 – 169 cm. 
 
 
Kuva 4. Raskausdiabeteksen esiintyvyys etnisen taustan mukaan jaoteltuna 
pituusluokkiin ≤ 161 cm, 162 – 169 cm ja ≥ 170 cm. 
GDM = raskausdiabetes 
 
6.5 Etnisyyden yhteys raskausdiabeteksen esiintyvyyteen 
Tässä tutkimusaineistossa kaikkien ensisynnyttäjien GDM:n prevalenssi oli 16,5 %; 
matalin prevalenssi todettiin etniseltä taustaltaan amerikkalaisilla (14,1 %) ja korkein 
prevalenssi etniseltä taustaltaan aasialaisilla (27,1 %). Kuvassa 5 on esitetty eri etnisten 
ryhmien GDM-riski verrattuna suomalaisiin. Aasialaisilla oli 2,7-kertainen GDM-riski 














































Kuva 5. Eri etnisten ryhmien GDM:n suhteellinen riski verrattuna suomalaisiin. Kumpikin 
vakiointi on tehty iän, tupakoinnin ja koulutusvuosien mukaan. Lisäksi vakioinnissa A on 
vakioitu myös painoindeksillä, ja vakioinnissa B pituudella. Virhepalkit kuvaavat 95 %:n 
luottamusväliä.  
GDM = raskausdiabetes 
 
7 Pohdinta 
Ensisynnyttäjien GDM:n prevalenssi oli suuri, 16,5 %. Aasialaisilla GDM-riski oli lähes 
kolminkertainen verrattuna suomalaisiin. GDM:n prevalenssi lisääntyi iän myötä kaikilla 
muilla paitsi afrikkalaisilla, ja BMI:n nousun myötä kaikilla muilla paitsi aasialaisilla. 
 
Tutkimuksen mukaan ensisynnyttäjien GDM:n prevalenssi oli suuri 16,5 %. THL:n 
tilastojen mukaan Suomessa vuonna 2015 GDM:n prevalenssi oli 15,9 % kaikilla 
synnyttäjillä (2). Tutkimuksen korkea GDM-prevalenssi selittynee Vantaalla tehtävällä 
kattavalla GDM:n seulonnalla suomalaisen raskausdiabetes Käypä hoito –suosituksen 
mukaan. Aiemmissa ensisynnyttäjiin kohdistuneissa tutkimuksissa GDM-prevalenssi on 



























muut eurooppalaiset      aasialaiset              afrikkalaiset        amerikkalaiset
Vakioimaton Vakiointi A Vakiointi B Suomi
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Aasialaisten korkea GDM-riski on todettu myös aiemmissa tutkimuksissa (44). 
Aasialaisilla on todettu Pohjois-Amerikassa 2 – 5 -kertainen riski GDM:een verrattuna 
syntyperäisiin amerikkalaisiin ja vastaavasti Norjassa 2 – 3 -kertainen riski verrattuna 
syntyperäisiin norjalaisiin (57,58). Englannissa asuvilla aasialaisilla todettiin 8 – 11 -
kertainen riski verrattuna valkoihoisiin englantilaisiin (59). Tässä tutkimuksessa 
aasialaisilla oli 3-kertainen GDM-riski verrattuna suomalaisiin. Aasialaisten suurempaa 
GDM-riskiä selittänee heidän erilaisen kehonkoostumuksensa lisäksi myös suuremmat 
aterianjälkeiset glukoosiarvot kuin muilla väestöryhmillä (47). Koholla olevat 
aterianjälkeiset glukoosiarvot ylittävät herkemmin GDM-kriteerien raja-arvot ja siten 
johtavat useammin GDM-diagnoosiin. Aasialaisten geneettinen tausta vaikuttaa myös 
insuliiniherkkyyteen altistaen GDM:lle (5). Tiedettävästi tämä on ensimmäinen 
tutkimus, jossa on Suomessa arvioitu etnisen taustan yhteyttä GDM:n esiintyvyyteen. 
 
Tutkimuksen mukaan GDM-äidit olivat lähes kaksi vuotta vanhempia kuin ei-GDM-äidit. 
Aiemmissa tutkimuksissa (sisältäen myös uudelleen synnyttäjät) vastaavaksi eroksi on 
todettu 1 – 3 vuotta (26,28,60). Tutkimuksen mukaan afrikkalaiset ensisynnyttäjät olivat 
nuorempia kuin muut. Tämä johtunee kulttuurisista perinteistä hankkia lapsia 
nuoremmalla iällä. 
 
Yhteneväisesti aiempien tutkimustulosten kanssa suurempi BMI lisäsi GDM:n 
prevalenssia (24,28). Kaikilla normaalipainoisilla (BMI 18,5 – 24,9 kg/m2) 
ensisynnyttäjillä GDM todettiin yhdellä kymmenestä, kun taas lihavilla (BMI ≥ 30 kg/m2) 
GDM todettiin neljällä kymmenestä. Aasialaisten suurin prevalenssi lähes kaikissa 
painoluokissa selittynee heidän erilaisella kehonkoostumuksellaan; heidän 
rasvakudoksen osuus on suurempi verrattuna muuhun väestöön (45,46). Tähän 
perustuen WHO ehdottaakin aasialaisille henkilöille omia BMI-raja-arvoja: ylipainolle 
BMI 23 – 27,5 kg/m2 ja lihavuudelle BMI ≥ 27,5 kg/m2 (61). Jos aasialaisten äitien 
kohdalla käytetään näitä WHO:n BMI-raja-arvoja, on esimerkiksi normaalipainoisten 
(BMI 18,5 – 24,9 kg/m2) äitien luokassa myös ylipainoisia aasialaisia äitejä. 
Amerikkalaisia lihavia (BMI ≥ 30 kg/m2) äitejä oli aineistossa vain kaksi, joten heidän 
kohdallaan päätelmiä ei voi tehdä. 
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Tässä aineistossa GDM-äidit olivat keskimäärin lähes senttimetrin lyhyempiä kuin ei-
GDM-äidit. Tulos on yhteneväinen laajan meta-analyysin kanssa, jossa todettiin GDM-
äitien olevan keskimäärin 1,5 cm lyhyempiä kuin ei-GDM –äidit (62).  
 
Suomalaisista ja eurooppalaisista tupakoi 18 – 19 %, muut huomattavasti vähemmän. 




Tutkimusaineisto on kattava sisältäen kaikki vantaalaiset ensisynnyttäjät seitsemän 
vuoden ajalta (vuodet 2009 – 2015). Aineisto on luotettava perustuen korkeatasoiseksi 
todettuun kansalliseen syntymärekisteriin (52). Tutkimusajankohtana Vantaalla 
noudatettiin suomalaista raskausdiabeteksen Käypä hoito –suositusta, jonka mukaan 2 
tunnin OGTT tehdään kaikille raskaana oleville naisille pois lukien pienen riskin äidit. 
Äidin paino- ja pituustiedot perustuvat terveydenhuollon ammattilaisten kirjaamiin 
tietoihin, eivätkä ole tutkittavien itse ilmoittamia. 
 
Rajoituksia 
Aineisto perustuu käytössä olevaan rekisteritietoon tutkittavista. Tämän takia osaa 
GDM:n riskitekijöistä, kuten fyysistä aktiivisuutta, nukkumistottumuksia, ruokavaliota ja 
lähisukulaisten sairastavuutta diabetekseen, ei pystytty kartoittamaan. Pienen etelä-
amerikkalaisten ja pohjois-amerikkalaisten määrän takia ryhmät jouduttiin yhdistämään 
yhdeksi amerikkalaisten ryhmäksi, vaikka heidän etninen tausta on erilainen. 
 
Yhteenveto 
Aasialaisilla äideillä on suurentunut riski sairastua GDM:een. Äitejä ja pariskuntia tulisi 
rohkaista perheen perustamiseen varhaisemmalla iällä kuin nykyisin. Tyttöjen ja 
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